REVISAO /

LESAO MIOQARDICA EM PACIENTE PEDIATRICO
APOS QUEIMADURA ELETRICA

INTRODUCAO

Queimaduras elétricas sdo descritas como causadoras de
arritmias, em sua grande maioria benignas. Mais raramente, héa
casos de infarto agudo do miocéardio, sendo um grande
problema o diagndstico diferencial com a lesdo muscular
esquelética aguda isolada, devido a elevagdes enzimaticas
presentes nos dois processos.

Relatamos o caso de uma criancga vitima de queimadura
elétrica que evoluiu com lesdo miocardica refletida por
alteragdes eletrocardiograficas e elevagdes enzimaticas.
Realizamos, também, uma revisao da literatura disponivel.

CASO CLINICO

Paciente masculino, sete anos, 25 quilos, vitima de
queimadura elétrica de 2° e 3° graus em maos por contato
direto com fio de alta tensdo. No momento do acidente, a
crianga encontrava-se descal¢a e o tempo chuvoso, o que
facilitou a condugao elétrica. Nega perda de consciéncia. Deu
entrada em nosso servi¢o apos quatro horas do evento, com
2% de superficie corporal queimada, apresentando alteragdes
cutaneas em 3°, 4° e 5° dedos da mao esquerda e dorso da mao
direita. Restante do exame fisico sem altera¢des. Exames
iniciais evidenciavam anemia leve (Hb: 11,6) ¢ ECG com
arritmia sinusal, intervalo PR curto (0,10 segundos), onda P
pontiaguda em D2, com amplitude normal, ondas T negativas
deV1aV3, intervalo QTc 0,38 segundos (Figura 1).

Iniciou tratamento na unidade de queimados. Evoluiu
com necrose do dorso da mao direita, mumifica¢do de dedos da
mao esquerda (Figuras 2 e 3) e alteragdes enzimaticas (Tabela
1). Foi submetido a debridamento cirargico, amputagdes
digitais e retalhos.

O ecocardiograma, com cinco dias de internacdo,
mostrava-se sem alteragdes; fragdo de eje¢do de ventriculo
esquerdo 73%.

Eletrocardiograma apo6s dez dias mostrava ritmo
sinusal; freqiiéncia cardiaca varidvel; intervalo PR curto (0,10
segundos); onda P pontiaguda em D2; negativaem V1; ondas
T de forma anémala com depressdo no apice (“dimple”) em
D1,D2,V5eV6enegativasde V1 aV4 (Figura4).

Durante toda a evolugdo, o paciente manteve-se com
dor nas maos, sem altera¢cdes hemodindmicas. Recebeu alta
48 dias ap0s o acidente.

Dois meses apds a alta, o eletrocardiograma mostrava
ritmo sinusal; freqiiéncia cardiaca variavel; intervalo PR curto
(0,10 segundos); ondas T de forma anomala com depressdo no
apice em D1, D2, V4 a V6 ("dimple") e negativas de V1 a V3
(Figura 5). Ecocardiograma normal; fragdo de ejecéo 71%.

REVISAO DALITERATURA
Acidentes por eletricidade constituem parcela

significativa dos atendimentos nos hospitais de urgéncia e
unidades especializadas em queimaduras. Nos Estados Unidos,

Adisson F. Mufioz Orozco', Janaina Lopes de Queiroz’, Renata M.
Monteiro Leite’, Hudson Hiibner Franga®, Hamilton Aleardo Gonella’

cerca de 2.000 pacientes sdo atendidos por ano devido a
acidentes elétricos, sendo 22% deste total composto por
criancas pequenas.’

Os estudos anatomopatoldgicos dos efeitos da
eletricidade no organismo humano tiveram inicio em 1990, em
Nova York, com as necropsias de cadaveres dos condenados
executados na cadeira elétrica. Nesses casos, foram encontradas
alteragdes em faixa de contragdo de miofibrilas, focos de
necrose, lesdes miocardicas focais ou extensas, degeneracao
miocardica, derrame pericardico com ou sem tamponamento
cardiaco.’

As lesdes causadas por corrente elétrica dependem de
varios mecanismos. Em geral, quanto mais alta a voltagem,
mais extensas as lesdes, mas correntes tao baixas quanto 110
V ou menos podem produzir fibrilagdo ventricular e morte
stbita’ (Tabela 2). Quanto menor a superficie corporal
(criangas), maior o risco de complicagdes cardiacas. Outro
fator importante ¢ a duragdo do contato. O limiar da fibrilagdo
ventricular diminui com a maior duragao do contato.’

Pacientes com queimaduras por corrente elétrica, na fase
aguda, apresentam aumento do risco de eventos cardiacos, tais
como infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca congestiva,
cardiomiopatia dilatada e arritmias cardiacas.’ Estas alteracdes
estdo presentes em 10 - 36% dos pacientes, provavelmente devido
a um estado hipermetabdlico, por liberagdo e produgio
aumentada de catecolaminas, com conseqiiente aumento da
estimulagdo adrenérgica.” Adicionalmente, hiperagregabilidade
plaquetaria, hipercoagulabilidade e alteracdes na fibrinolise
contribuem para o infarto miocardico.”

E relatado, também, depressio miocardica com
diminui¢do do débito do ventriculo esquerdo, aumento do
trabalho cardiaco e descompensagdo durante a fase de reposigdo
volémicarapida.

Existem vérias teorias para explicar a diminui¢do do
débito: aumento da atividade simpatica e concomitante resposta
medular adrenal inadequada associadas a grandes queimaduras;
hipovolemia e estase venosa resultando em isquemia
miocardica; dano por substancias toxicas, como citoquinas pro-
inflamatorias depressoras do miocardio (TNF-J, interleucinas).
Os diversos efeitos do TNF-{] na fungdo cardiaca incluem
dilatagdo biventricular reversivel, diminuicdo da fragdo de
ejecdo, diminuicdo da resposta a reposigdo hidrica e
estimulacdo catecolaminérgica, miocardite, faléncia cardiaca e
cardiomiopatia dilatada, especialmente durante injaria térmica
e choque séptico. Estes podem ser parcialmente revertidos pela
administracdo de digitalicos e solucdo polarizante (glicose,
insulina, potassio - GIK) combinados com outras drogas. '’
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Entre as possiveis causas de cardiomiopatia dilatada no
curso natural dos pacientes severamente queimados, a
miocardite infecciosa é a mais comum, sendo o miocardio
envolvido nas disseminagdes de infecgoes distantes. Infecgio
cardiaca aguda ocorre em, aproximadamente, 2,1% dos
pacientes devido a contaminagao das feridas, tromboflebite ou
infecgdes pulmonares, causando aumento da mortalidade.

Concomitantemente, ha imunossupressao induzida pela
queimadura. A deficiéncia de elementos nutricionais especiais,
como selénio e taurina, pode resultar em cardiomiopatia
dilatada. Depositos de hemossiderina no miocardio podem,
secundariamente, provocar mudancas patologicas irreversiveis
no coragdo. Apesar das varias causas possiveis de
cardiomiopatia dilatada, a cascata do 6xido nitrico e formacao
de radicais livres mediados por TNF-[] ¢ IL é a via final comum.
O prognostico parece estar relacionado ao grau de insuficiéncia
cardiaca e idade, mais que com a fracdo de eje¢do ventricular
esquerda, e pode ndo ser acuradamente predita pela bidpsia
miocardica.”

As anormalidades cardiacas conseqiientes a lesdo
elétrica habitualmente ocorrem no momento da injuria, no
entanto, alguns estudos sugerem que elas possam desenvolver-
se no periodo pos-injuria. Por isso, os pacientes devem ser
submetidos & monitorizagdo cardiaca, pelo menos nas primeiras
24 horas, acompanhada da dosagem de enzimas cardiacas."
Alteracdes tipo isquemia e infarto tém sido observadas varias
semanas ap6s choque elétrico severo. '

A les@o pode ser causada pela injlria térmica ou
isquémica do miocardio. A corrente alternada, como a
doméstica, esta mais relacionada a ocorréncia de arritmias e
insuficiéncia respiratéria que a corrente continua, devido a
contragdes tetnicas generalizadas que prolongam o tempo de
contato coma fonte."

Em ordem crescente de gravidade, temos ectopia atrial
ou ventricular, taquicardia sinusal, bradicardia, alteragdes do
segmento ST, aplanamento ou inversdo de ondas T, disturbios
de condugdo, isquemia miocardica, infarto ndao Q, corrente de
injaria, fibrilagdo ventricular, torsade de pointes, edema
agudo de pulmdo, embolia cerebral ou pulmonar e morte
subita. O infarto agudo do miocardio transmural ¢ raro em
acidentes elétricos.’

O infarto agudo do miocardio pode ocorrer varias
horas ap6s o acidente, mas ndo ¢ uma complicacdo freqiiente.
As alteracdes do ST e alongamento do intervalo QT tornam o
miocardio instdvel e propenso a arritmias ameacgadoras da
vida.™"

Alesdo elétrica provoca elevagdes enzimaticas devido
a injaria muscular esquelética, ndo bastando para o
diagnostico de lesdo cardiaca o aumento da CPK e CK-MB.
Deve-se sempre correlacionar este aumento a padrdes
eletrocardiograficos sugestivos de lesdo cardiaca. Estudos
sugerem que o tempo de elevacao da CK-MB ¢ significante,
pois asintese de CK-MB esqueléticaleva 12 a 24 horas. Dessa
forma, niveis elevados precocemente pos-lesdo sdo menos
provéveis de terem origem miisculo-esquelética."

Em algumas séries, nenhuma arritmia grave
desenvolveu-se em pacientes que tinham ECG normal na
admissdo. Sugere-se que a rota vertical da corrente elétrica
através do corpo e queimaduras cutdneas extensas sdo 0s
preditores clinicos mais importantes de envolvimento
miocérdico."

Os seguintes critérios para admissdo de pacientes com
injuria elétrica para monitorizagdo cardiaca tém sido
recomendados: perda de consciéncia, arritmia documentada
no momento, ECG anormal na admissao, distrbios do ritmo
enquanto monitorados na sala de emergéncia."

Valores de referéncia Dia 2 Dia 3 Dia 9 Apés 2 meses
CPK 38-174 465 375 99
CKMB <25 29 24 28
DHL 200 - 450 156 84 392
Tabela 1. Altera¢des enzimaticas
Corrente Conseqiiéncia

1 mA Apenas perceptivel (dor, parestesia)

10 mA Contragdes tetanicas e preensdo da vitima a fonte

16 mA Méxima toleravel

20 mA Parada respiratoria

100 mA Lesao cardiaca (fibrilag@o ventricular)

2A Parada cardiaca

3A Assistolia e morte subita

Tabela 2. Efeitos estimados da eletricidade™
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Figura 1. Freqiiéncia cardiaca variando de 65 a 125 sistoles por minuto. Ondas P pontiagudas.
Ondas T negativas de V1 a V3, com depressdo no apice ("dimple”) em V4, V5 ¢ V6 (18 de dezembro de 2005).

Figura 2. Mumificacdo de dedos
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Figura 3. Necrose do dorso da mdo

Figura 4. Freqiiéncia variavel. Onda P predominantemente negativa em V1.
Ondas T negativas de V1 a V4; “dimple” em D1, D2 e V5 (28 de dezembro de 2005).
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Figura 5. Freqiiéncia variavel. “Dimple” em D1, D2 e de V4 a V6; ondas T negativas de V1 a V3 (30 de marco de 2005).
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